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Ultrazvuk (UZV) je jedan od naj~e{}e rabljenih modaliteta oslikavnja i
navo|enja za intervencijske postupke infektivnih bolesti vrata i torakalnih or-
gana. Indikacije za UZV vrata uklju~uju evaluaciju palpabilnih tvorbi vrata,
slu~ajno prona|enih tvorbi vrata i obradu bolesnika s vru}icom nepoznatog
porijekla. UZV toraksa je vrijedna metoda u procjeni aktivnosti bolesti peri-
fernog plu}nog parenhima, torakalne stijenke, dijafragme i medijastinuma. Oko
50 % bolesnika sa sepsom imaju zahva}en miokard, {to je karakterizirano
biventrikularnim uve}anjem, reduciranom kontraktilno{}u i dijastoli~kom dis-
funkcijom, {to se mo`e utvrditi UZV-om. Ehokardiografija je postala nein-
vazivna slikovna dijagnosti~ka metoda izbora u bolesnika sa suspektnom en-
dokardijalnom lezijom. Pokazala se korisnom ne samo za prikaz vegetativnih
lezija, ve} i za detekciju komplikacija endokarditisa kao {to su perivalvularni
apsces i zna~ajna valvularna destrukcija koja vodi do regurgitacije. Ovaj pre-
gledni ~lanak govori o UZV prikazu razli~itih patolo{kih stanja vrata, toraksa i
srca, nagla{avaju}i sonografske karakteristike udru`ene s infektivnim bolesti-
ma.
Ultrasound diagnostics of infectious diseases of the neck and thoracic 
organs
Review article
Ultrasound (US) remains one of the most frequently used and valuable modali-
ties for imaging and guiding interventional procedures in the neck and thoracic
infectious diseases. Indications for neck US include evaluation for a palpable
neck mass, workup of neck mass discovered incidentally and screening imaging
technique in patients with fever of unknown origin. Chest US is a useful tool for
assessing disease activity in the peripheral lung parenchyma, chest wall, di-
aphragm, and mediastinum. About 50 % of patients with sepsis show myocar-
dial involvement characterized by biventricular enlargement, reduced contrac-
tility and diastolic dysfunction that should be diagnosed by US. Echocar-
diography has become the noninvasive imaging diagnostic procedure of choice
in patients with suspected endocarditic lesions. It has proved useful not only for
visualizing vegetative lesions, but also for detecting complications of endo-
carditis, such as perivalvular abscess and significant valvular destruction lead-
ing to regurgitation. This review discusses the US appearances of different
pathologies of the neck, thorax and heart, emphasizing sonographic features as-
sociated with infectious diseases.
104
K. VI[KOVI] i sur. Ultrazvu~na dijagnostika infektivnih bolesti vrata i torakalnih organa
Infektolo{ki glasnik 32:3, 103–113 (2012) 
tom i op}im lo{im stanjem [6]. Istovremeno, po~inju se
javljati i simptomi hipertireoze. To su karakteristike prve
ili hipertireoti~ne faze [6]. Ona obi~no traje od 3 do 6
tjedana. Druga faza bolesti ili "eutireoti~na" faza traje oko
3–4 tjedna, a zavr{na, tre}a ili hipotireoti~na faza traje oko
4–6 tjedana. Obi~no se nakon nekoliko mjeseci funkcija
{titnja~e u cijelosti oporavi. Samo u manjem broju slu~aje-
va (oko 1–5 %) mo`e nastupiti trajna hipotireoza [7]. 
Tijekom bolesti UZV-om se mo`e uo~iti djelomi~no
uve}anje {titnja~a (obi~no jednog re`nja) te inhomogena,
hipoehogena struktura parenhima, koja nije o{tro ograni-
~ena od okolnog, normalnog parenhima. [8]. Sukladno is-
tra`ivanjima brojnih autora, hipoehogena podru~ja odgo-
varaju bolnim i edematoznim arealima kod bolesnika [8].
Diferencijalna dijagnoza obuhva}a ostale difuzne bolesti
{titnja~e: kroni~ni limfocitni (Hashimoto) tiroiditis, lim-
fom {titnja~e, Gravesovu tireotoksikozu i amiodaronom-
-induciranu tireotoksikozu [9].
U po~etnoj fazi Hashimotovog tiroiditisa {titnja~a
mo`e biti bla`e difuzno uve}ana ili normalne veli~ine, di-
fuzno heterogena; zatim s multiplim hipo ili hiperehoge-
nim arealima [10]. U kasnijem stadiju bolesti, {titnja~a
postaje smanjena i fibroti~na, heterogene ehostrukture
[10].
Tiroidni limfom se ~e{}e javlja u bolesnika s Hashimo-
tovim tiroiditisom. Prikazuje se kao hipoehogena ekspan-
zivna tvorba brzog rasta, unutar difuzno promijenjene {tit-
nja~e. Mo`e imati i asimetri~an, pseudocisti~an oblik [11].
Kod Gravesove tireotoksikoze {titnja~a je prete`ito di-
fuzno uve}ana i hiperehogena. Doppler u boji mo`e biti
korisna pomo}na metoda za detekciju poja~anog protoka
[8]. Tireotoksikoza inducirana amiodaronom mo`e se vid-
jeti kod bolesnika koji ve} imaju promjene od ranije kao
{to je struma ili latentna Gravesova bolest [8].
Apsces {titnja~e
Akutni supurativni tiroiditis je rijedak, prete`ito ga
nalazimo u djece s predisponiraju}im ~imbenicima kao {to
su piriformna fistula ili anomalije duktusa tireoglosusa
[12]. U odraslih, predisponiraju}i ~imbenici mogu biti
dugotrajna struma i maligne bolesti. Diabetes mellitus i
imunosupresija tako|er mogu predisponirati supurativni
tiroiditis. Naj~e{}i uzro~nici su oni koji koloniziraju ko`u i
orofarinks [12]. 
UZV nalaz tiroidnog apscesa ovisi o trajanju bolesti
[7]. U po~etku se vidi hipoehogeni, nepravilni areal, a u
kasnijem stadiju bolje ograni~en anehogeni areal s eho-
genijim rubom i nepravilnim internim odjecima [7].
Mogu}a je prisutnost zraka kojeg prikazujemo kao
nepravilne hiperehogene odjeke sa stra`njom atenuacijom
i reverberacijom [11]. Redovito vr{imo dijagnosti~ku i te-
rapijsku punkciju apscesa {titnja~e pod kontrolom UZV-a.
U diferencijalnoj dijagnozi u obzir dolaze: limfom {tit-
nja~e, struma i adenom [7]. Obojeni Doppler {titnja~e
prikazuje izostanak vaskularizacije u opisanoj tvorbi [13].
Ultrazvu~na dijagnostika infektivnih bolesti
`lijezda slinovnica
Akutni sialoadenitis
Naj~e{}e se javlja akutni virusni parotitis, prete`ito
obostrano, iako mo`e biti i jednostran. Bakterijske infekci-
je su uglavnom unilateralne, a naj~e{}i uzro~nik je Staphy-
loccocus aureus. Parotidna `lijezda je naj~e{}e zahva}ena
supurativnim sialoadenitisom [1].
Kod akutnih upala ` lijezde su edematozne, heterogene,
vidljivi su multipli, manji, okrugli ili ovalni hipoehogeni
areali koji difuzno pro`imaju `lijezdu. @lijezde su hiper-
vaskularizirane, a ako se radi o parotitisu vide se i uve}ani
parotidni limfni ~vorovi [2]. 
Primarna uloga ultrazvuka (UZV-a) je detekcija apsce-
sa kojeg je te{ko klini~ki prepoznati. Apsces se pojavljuje
kao neo{tro ograni~en, hipoehogeni ili anehogeni fokus.
Mo`e sadr`avati mobilni debris ili sitne hiperehogene
odjeke zbog mikromjehuri}a plina. Mo`e se vr{iti terapij-
ska drena`a apscesa pod kontrolom UZV-a [3]. UZV je
tako|er va`an u isklju~ivanju kalkuloze izvodnih kanala
`lijezda kao uzroka infekcije [4].
Kalkuloza/Sialolitijaza
Kalkuloza je u~estalija u submandibularnim `lijez-
dama (80–90 %), zbog ve}e koncentracije mukusa, {to ~ini
slinu viskoznijom [4]. Kod opstrukcije izvodnih kanala
`lijezda slinovnica vidi se uve}ana i hipoehogena `lijezda
s dilatiranim duktusom [5]. Konkrementi se prikazuju kao
hiperehogene strukture sa stra`njom akusti~kom sjenom.
Ako su konkrementi jako mali, akusti~ka se sjena ne mora
pojaviti. Ve}ina konkremenata pojavljuje se u Whartono-
vom duktusu (85 %) i naj~e{}e se impaktiraju u podru~ju
gdje duktus zavija oko milohioidnog mi{i}a [5]. UZV ima
visoku osjetljivost (96 %) u detekciji kalkuloze [5].
Kroni~ni sialoadenitis
Kroni~ni sialoadenitis prezentira se kao intermitentan
otok `lijezde slinovnice, ~esto pra}en bolovima [5]. Mo`e
biti uzrokovan kroni~nom kalkulozom. UZV pokazuje
heterogenu ehostrukturu s multiplim hipoehogenim foku-
sima [1]. @lijezda je obi~no bla`e uve}ana, a mo`e biti i
normalne veli~ine ili smanjena. Diferencijalna dijagnoza
obuhva}a benigne limfoepitelijalne lezije u Sjögrenovom
sindromu, sarkoidozu, granulomatoznu infekciju, limfom,
limfoepitelijalne ciste u HIV-om zara`enih pacijenata i
rekurentni juvenilni parotitis [1].
Ultrazvu~na dijagnostika infektivnih bolesti
{titnja~e
Subakutni tiroiditis (De Quervain) 
Subakutni tiroiditis je relativno ~esta bolest koja se
~e{}e javlja u ` ena. Naj~e{}e mu prethode simptomi respi-
ratorne infekcije, zatim se javlja bol u vratu sa subfebrilite-
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Abnormalnosti {titnja~e u bolesnika zara`enih 
HIV-om
U bolesnika zara`enih HIV-om razli~ite oportunisti~ke
bolesti mogu zahvatiti {titnja~u [14]. Naj~e{}e se u labora-
torijskim nalazima uo~ava pad ili porast sekrecije T4.
Tiroiditisi mogu biti uzrokovani uzro~nicima kao {to su
Pneumocystis jiroveci, Cryptococcus neoformans, visce-
ralnom li{menijazom i piogenim bakterijama [14]. Ova-
kva stanja mogu uzrokovati destrukciju `lijezde, popra-
}enu bolom, uve}anjem {titnja~e i hipertireozom [14].
UZV nalaz odgovara fokalnom tireoiditisu ili apscesu {tit-
nja~e.
Limfom i Kaposijev sarkom mogu infiltrirati {titnja~u i
poremetiti njezinu funkciju. UZV se prikazuju kao soli-
tarne ili multiple fokalne lezije, koje mogu biti heterogene,
hipo ili hiperehogene, prete`ito neo{trih kontura [14].
UZV nam prvenstveno slu`i kao sredstvo za navo|enu di-
jagnosti~ku ili terapijsku punkciju.
Tuberkulozni tiroiditis i apsces {titnja~e
Tuberkuloza {titnja~e je vrlo rijetka. Mo`e biti dio ge-
neralizirane milijarne tuberkuloze ili izolirani oblik koji se
manifestira kao solitarni ~vor (hladni apsces sa sinusom) i
mo`e imitirati piogeni apsces ili karcinom [11]. UZV-om
mo`emo prikazati neo{tro ograni~enu anehogenu ili hipo-
ehogenu leziju unutar koje vidimo interne odjeke [15].
^esto je popra}ena lokalnim limfadenitisom i hladnim ap-
scesom limfnih ~vorova vrata [15]. UZV punkcijom dobi-
vamo kazeozni, gu{}i teku}i sadr`aj.
Celulitis i nekrotiziraju}i fascitis vrata
Ultrazvu~na anatomija dubokih fascija vrata
Normalan nalaz mekih ~esti vrata obuhva}a prikaz epi-
dermisa i dermisa koji se ne mogu diferencirati i prikazuju
se kao tanak, hiperehogeni sloj [11]. Potko`no tkivo sasto-
ji se od dvije komponente: hipoehogene masti unutar koje
vidimo vezivna septa kao hiperehogene linearne strukture,
prete`ito paralelne s ko`om [16]. U tom sloju mo`emo vid-
jeti krvne ` ile i ` ivce. Fascija se prikazuje kao tanki hipere-
hogeni sloj. Njezino zadebljanje je varijabilno, ovisno o
lokalizaciji. Mi{i}ni snopovi se prikazuju kao hipoeho-
gene cilindri~ne strukture, s hiperehogenim vezivnim
tkivom (perimizijumom) koje ih okru`uje. Njihov se iz-
gled mijenja s kontrakcijom: postaju deblji i ehogeniji
[11]. 
Ve}ina dubokih infekcija vrata u odraslih osoba je
odontogenog porijekla [11]. Naj~e{}e nastaju zbog den-
talnog karijesa koji zahva}a pulpu i {iri se u zubni korijen,
a zatim formira periapikalni apsces [17]. Mo`e ostati loka-
liziran u mandibuli i uzrokovati osteomijelitis. Nadalje,
mo`e se {iriti ekstraosalno s difuznim celulitisom i forma-
cijom apscesa [17]. 
Izvor infekcije mo`e biti akutni supurativni sialoadeni-
tis kao i Ludwigova angina [17]. Ludwigova angina je
akutni celulitis koji nastaje zbog infekcije mandibularnih
molara. Zahva}a sublingvalne, submandibularne i sub-
mentalne prostore bilateralno s infiltrativnom, flegmonoz-
nom infekcijom koja mo`e dovesti do kompromitiranja
di{nih puteva [16]. 
Celulitis vrata
UZV prikaz varira ovisno o stupnju i te`ini bolesti. U
ranijem stadiju nalazimo generalizirani otok te pove}anu
ehogenost ko`e i potko`nog tkiva [18]. Progresijom celuli-
tisa pove}ava se koli~ina teku}ine u potko`ju pri ~emu
hiperehogeni masni lobusi budu izdvojeni hipoehogenim
arealima teku}ine [18]. Pojava teku}inom ispunjenih in-
terlobarnih septa nije specifi~na za celulitis, ve} se mo`e
vidjeti i kod generaliziranih edema (npr. zbog konges-
tivnog zatajenja srca) [18]. 
Nekrotiziraju}i fascitis vrata 
Nekrotiziraju}i fascitis vrata naj~e{}e nastaje sekun-
darno, nakon dentalne i/ili orofaringealne infekcije. UZV-
-om vidimo zadebljanu, hipoehogenu fasciju, neravnih
rubova, s kolekcijama teku}ine koje je okru`uju [16].
Popra}ena je edemom potko`nog tkiva i muskulature [16]. 
Apsces vrata
UZV-om se manifestira kao lokalizirana, hiperehogena
kolekcija u potko`ju ili mi{i}ima. U ranoj fazi nije o{tro
ograni~ena od okolnih struktura, dok se u uznapredovaloj
fazi mo`e izdvojiti zbog formiranja kapsule [19].
Tromboza interne jugularne vene
Akutna tromboza mo`e imitirati infekciju [20].
Klini~ki nalazimo otok vrata, bolnost, crvenilo ko`e i
mogu} febrilitet. Lumen interne jugularne vene je dis-
tendiran hipoehogenim trombom s okolnim edemom me-
kih ~esti i gubitkom fascijalnih ravnina [21]. Vena nije
kompresibilna, ne vidi se mobilnost venskih valvula,
odsutne su respiratone i kardijalne varijacije {irine lumena
te je nazna~en gubitak distenzije kod Valsalvinog ma-
nevra. Mogu}a je distenzija kontralateralne jugularne vene
[21].
Ultrazvu~na dijagnostika infektivnih 
limfadenopatija vrata
Mogu}nosti B-mod ultrazvuka u dijagnostici limfnih 
~vorova povr{inskih regija
Kod morfolo{ke analize limfnih ~vorova u B-modu
uzimamo u obzir njihovu lokalizaciju, veli~inu, oblik,
konture i izgled perinodalnog prostora i unutra{nju struk-
turu [22]. 
106
K. VI[KOVI] i sur. Ultrazvu~na dijagnostika infektivnih bolesti vrata i torakalnih organa
Infektolo{ki glasnik 32:3, 103–113 (2012) 
Distribucija i lokalizacija upu}uje na mjesto primarne
infekcije (npr. tuberkuloza naj~e{}e zahva}a suprakla-
vikularne i akcesorne limfne ~vorove) ili sijelo primarnog
tumora (npr. oro-hipofarinks metastazira u interne jugu-
larne, nazofarinks u gornje jugularne i akcesorne, a karci-
nom jezika u submandibulane) [23]. 
Veli~ina limfnih ~vorova
Kod ve}ine se ljudi na vratu vide reaktivni limfni
~vorovi, veli~ine 5–10 mm, a uz angulus mandibule i do
20 × 10 mm. Iako su maligni limfni ~vorovi obi~no ve}i
nego benigni, veli~ina ima ograni~enu vrijednost u nji-
hovu razlikovanju, pa i vrlo sitni limfni ~vorovi mogu
imati mikrometastaze [11]. Pritom je popre~ni promjer
limfnog ~vora bolji prediktor malignosti nego duljina, pa
su limfni ~vorovi popre~nog promjera <7 mm obi~no be-
nigni [11]. Rast limfnog ~vora u pacijenta s poznatim tu-
morom sugerira metastazu limfnog ~vora, a smanjenje
limfnog ~vora uspje{nost (radio)terapije [24]. 
Oblik limfnih ~vorova
Zaobljenost sugerira malignost ili specifi~nu etiologiju
(no, submandibularni i parotidni limfni ~vorovi su i ina~e
okrugliji), a izduljenost upalnu etiologiju. L/T omjer (engl.
longitudinal-to-transverse diameter ratio) je koristan u
razlikovanju maligne od benigne limfadenopatije [24].
Kroni~no-upalni (reaktivni) limfni ~vorovi su izduljeni,
L/T > 2 upu}uje na benigno, a L/T < 2 na metastatsko
uve}anje [25]. 
Akutno-upalni limfni ~vorovi ve}i su nego kroni~no-
upalni, izduljeni su, a zbog edema konture su nejasne [22].
Metastatski limfni ~vorovi su zaokru`eni (L/T<2), a mogu
biti nepravilna oblika ako metastaza raste ekscentri~no i
ekstranodalno. Ekscentri~no odebljanje korteksa sugerira
malignost. Limfomski limfni ~vorovi su ovalna ili okrugla
oblika, omjera L/T<2 [22].
Unutra{nja struktura limfnog ~vora
Nazo~nost ehogenog hilusa i koncentri~nost korteksa
ukazuje na benignost limfnog ~vora, a znaci malignosti su
stanjenje ili odsustvo hilusa te ekscentri~nost korteksa
[26]. Neprepoznatljivost sredi{njeg hilusa mo`e biti znak
razaranja limfnog ~vora bujanjem metastaze, ali i nekro-
tiziraju}e upale ili tuberkuloze [26]. Kroni~ne upalne
promjene i limfomi obi~no ne razaraju strukturu limfnog
~vora. Korteks je kod kroni~no-upalnih limfnih ~vorova
hipoehogen u odnosu na okolnu mast i mi{i}e, podjednake
debljine, a kod akutne upale odebljanje i hipoehogenost su
izra`eni [27]. Kod gnojne kolikvacije limfni ~vor je ane-
hogen s distalnim poja~anjem odjeka [22]. Metastatski
limfni ~vorovi su u odmakloj fazi neoplasti~kog rasta in-
homogenog hiper-, izo- ili hipoehogenog korteksa. Hiper-
ehogene metastaze daju dobro diferencirani planocelu-
larni karcinomi te metastaze papilarnog raka {titnja~e, a
metastaze ostalih karcinoma su hipoehogenije, dok su
metastaze malignog melanoma gotovo anehogene [24].
To~kaste periferne kalcifikacije ima 60 % metastaza papi-
larnog raka {titnja~e, a grublje kalcifikacije sa sjenama se
vide u tuberkuloznom limfnom ~voru i u limfomskim
limfnim ~vorovima nakon terapije [24]. Nekroza je uvijek
patolo{ki znak, ~e{}e je cisti~na (planocelularni tumor, pa-
pilarni rak {titnja~e), ali mo`e biti i koagulacijska – hiper-
ehogena [26]. Limfomski limfni ~vorovi imaju ekscen-
tri~no odebljan hipoehogeni korteks, a ~esto i distalno po-
ja~anje [28, 29]
Konture limfnih ~vorova
Maligni limfni ~vorovi obi~no su o{trih kontura zbog
izrazite hipoehogenosti, osim u podru~ju ekstrakapsu-
larnog prodora metastatskog tumorskog tkiva i infiltracije
u okolinu, a upalni mogu biti neo{trih kontura zbog peri-
adenitisa [30].
Limfomski limfni ~vorovi su obi~no jasnih obrisa, bez
proboja kapsule. Perinodalni edem se vidi kod akutno
upalnih limfnih ~vorova, ali i nakon radioterapije [29]. 
Ultrazvu~ne osobine limfnih ~vorova kod nekih bolesti
Kod bolesti ma~jeg ogreba dolazi do pojave sub-
akutnog regionalnog limfadenitisa. Limfni ~vorovi su
uve}ani, osjetljivi i imaju tipi~nu morfologiju akutno-
upalnih limfnih ~vorova s odebljanim hipoehogenim kon-
centri~nim korteksom (folikularna hiperplazija) i rijetko s
UZV vidljivom nekrozom [26]. 
Kod infekciozne mononukleoze osim splenomegalije
obi~no se vidi uve}anje limfnog ~vora stra`nje skupine
vrata (regija 8) te limfnih ~vorova pazuha i prepona.
Limfni ~vorovi imaju tipi~nu morfologiju akutnoupalnih
limfnih ~vorova s odebljanim hipoehogenim koncentri~-
nim korteksom [31].
Tuberkuloza limfnih ~vorova znatno je rje|a u nas
nego u Aziji, no s pove}anjem u~estalosti HIV-infekcije
pojava tuberkuloznog limfadenitisa sve ~e{}a je {irom svi-
jeta [32]. Iako u B-modu tuberkuloza limfnih ~vorova
pokazuje neke posebnosti, ipak nije mogu}e razlikovanje
od malignih samo temeljem B-moda [32]. U B-modu tu-
berkulozni limfni ~vorovi su obi~no zaokru`eni (L/T < 2),
hipoehogenog korteksa, nerijetko s perinodalnim edemom
i/ili me|usobno stopljeni, obi~no bez ehogenog hilusa,
ponekad s nekrozom (obi~no kolikvacijskom) i kalcifika-
cijama nakon terapije [32]. Rje|e bolesti limfnih ~vorova
poput Kikuchijeve (benigni histiocitni nekrotiziraju}i lim-
fadenitis vrata), Kimurine (autoimuni eozinofilni hiper-
plasti~ni limfogranulom s generaliziranom limfadenopati-
jom) i Rosai-Dorfmanove bolesti (rijetka idiopatska be-
nigna bolest s proliferacijom histiocita u sinusu i masiv-
nom limfadenopatijom) mogu pokazivati benignu upalnu
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limfadenopatiju vrata [33] (Slika 1.). Na UZV-u su limfni
~vorovi kod Kikuchijeve i Kimurine bolesti sli~ni reak-
tivnima, hipoehogeni s ehogenim hilusom, kod prve oval-
ni, a kod druge zaokru`eni, na Doppleru imaju hilarnu
vaskularizaciju [33]. Kod Rosai-Dorfmanove bolesti
limfni ~vorovi vi{e sli~e malignima: hipoehogeni su i
zaokru`eni, bez hilusa, na power Doppleru s perifernom i
mije{anom vaskularizacijom, koja imitira malignost, pa je
za dijagnozu bitna histologija [34]. 
Vrijednost citolo{ke punkcije navo|ene 
ultrazvukom u dijagnostici infektivnih
bolesti
Pove}ani limfni ~vor je za bolesnika, klini~ara/lije~ni-
ka primarne za{tite i citologa idealan model kad se iz uzor-
ka dobivenog citolo{kom punkcijom navo|enom UZV-om,
na osnovu citomorfologije i dodatnih tehnologija s ve-
likom sigurno{}u mo`e odvojiti nemaligni (reaktivni i/ili
upalni proces) od malignog procesa, gdje u stvari le`i i naj-
ve}a odgovornost citologa te }e se na primjeru pove}anog
~vora razmatrati vrijednost citolo{ke punkcije navo|ene
UZV-om. Na`alost, jo{ se i danas ~esto doga|a da se bole-
snici s bezazlenom limfadenopatijom upu}uju na kirur{ku
ekstirpaciju i patohistolo{ku dijagnostiku kao prvu dife-
rencijalno dijagnosti~ku pretragu [35].
Vrlo korisne podatke u diferencijalnoj dijagnozi pove-
}anog ~vora daje UZV dijagnostika. Karakteristi~na UZV
slika pove}anih ~vorova mo`e biti od koristi pri odabiru
~vorova koji }e se punktirati, a UZV je nezamjenjiv u
punkciji dubokih (nepalpabilnih) ~vorova na svim loka-
lizacijama (vrat, prepone, aksila, abdomen).
Indikacije za punkciju limfnih ~vorova ovise o dobi
bolesnika, klini~koj slici, veli~ini, konzistenciji te loka-
lizaciji pove}anih ~vorova. Pove}anje limfnog ~vora je dio
normalnog imunog odgovora bolesnika na razli~ite
agense. U dje~joj dobi gdje se organizam po prvi put
susre}e s razli~itim uzro~nicima, pove}anje limfnih ~voro-
va je skoro svakodnevna pojava. Pra}enjem klini~ke slike
izbje}i }e se nepotrebno izlaganje bolesnika citolo{koj
punkciji. Punkcija je indicirana u slu~ajevima gdje pove-
}anje ~vorova nema obja{njenja u klini~koj slici, kada se
limfni ~vorovi ne smanjuju ili ako se pove}avaju unato~
primijenjenoj terapiji. U odraslog bolesnika svako pove-
}anje limfnog ~vora zahtijeva posebnu pa`nju i traganje za
uzrokom (lokalni ili op}i infekt). Razlog pove}anim
ingvinalnim limfnim ~vorovima naj~e{}e su ozljede ili
ko`ne promjene donjih ekstremiteta te upale urogeni-
talnog trakta. Analogno tome, aksilarni limfni ~vorovi
odgovaraju pove}anjem na ranije opisane promjene gor-
njih ekstremiteta i grudnog ko{a te dojke. Upalne pro-
mjene u podru~ju glave i vrata uglavnom dovode po reak-
tivnih promjena cervikalnih lifmnih ~vorova. Osim reak-
tivnih i upalnih promjena u sklopu akutne upale, limfni
~vorovi mogu biti zahva}eni kod subakutnih i subkro-
ni~nih bolesti (granulomatozne promjene kao {to su tu-
berkuloza, sarkoidoza), bolesti uzrokovanih gljivama,
parazitima (tokosoplazmoza, li{manijaza), itd. Sve ove
lokalizacije isto tako mogu biti zahva}ene bolestima
nakupljanja kod djece; metastatskim promjenama epitel-
nih i neepitelnih tumora; ili nastanka primarnih malignih
bolesti limfnih ~vorova tzv. malignih limfoma (Hodgkin i
Non-Hodgkin). Posebno je va`no indicirati punkciju onih
~vorova koji su tvrdi, bezbolni, pojavljuju se u paketima;
ne regrediraju na terapiju; nalaze se supraklavikularno, u
medijastinumu ili intraabdominalno. 
Kako bi citolog mogao izdavati nalaze razumljive i
upotrebljive klini~arima, a i pacijentima, neophodno je da
poznaje klini~ke manifestacije bolesti, kao i da raspola`e
svim relevantnim podacima o pacijentu, sada{njoj i rani-
jim bolestima. Neophodno je da ima uvida u klini~ki status
bolesnika i da sam vr{i citolo{ku punkciju [36]. Isto zahti-
jeva blisku suradnju citologa, bolesnika i klini~ara. Ni{ta
manje nije va`na i suradnja s ostalim dijagnosti~kim stru-
kama: patologijom, laboratorijskom, molekularnom i cito-
genetskom dijagnostikom. U takvom okru`enju citologija
daje optimalne rezultate, u najkra}em vremenu i uz naj-
manje tro{kove. Citolo{ki nalaz punktata limfnog ~vora
sadr`i opis citolo{ke slike, zavr{no mi{ljenje ako je nalaz
definitivan te preporuke za daljnju dijagnostiku ukoliko se
i nakon svih dostupnih tehnologija priroda ili uzrok bolesti
nije uspio identificirati [37]. 
Za punkciju limfnih ~vorova u na~elu nema kon-
traindikacije, a dostupni su joj svi pove}ani limfni ~vorovi.
Punkcije povr{nih limfnih ~vorova obavljaju se ambulant-
no bez primjene anestezije, tankim iglama (promjera 0,5
do 0,7 cm, odnosno 25 ili 22 gauge), a bolesnik je nakon
zahvata sposoban za redovan dnevni ritam. Nema specijal-
nih uputa za bolesnika prije zahvata koji je neznatno bolan.
Uz mjere opreza mogu mu se podvr}i i bolesnici sa sni`e-
nim vrijednostima trombocita, manjim aberacijama u
koagulogramu, ~ak i bolesnici koji su na antikoagulantnoj
terapiji. Komplikacije kao {to je krvarenje na mjestu ubo-
da ili infekcije su vrlo rijetke. Antisepti~ke mjere prije i
nakon punkcije te pravilna kompresija na mjestu uboda u
Slika 1. Ultrazvuk uve}anih limfnih ~vorova vrata kod bolesni-
ka s Rosai-Dorfmanovim sindromom
Figure 1.Ultrasound of enlarged neck lymph nodes in a patient
with Rosai-Dorfman's syndrome
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velikoj mjeri }e sprije~iti ne`eljene posljedice. Punkcije
intraabdominalnih i intratorakalnih ~vorova u dijagno-
sti~ke svrhe zahtijevaju kratku jednodnevnu hospitalizaci-
ju (naro~ito intratorakalni i retroperitonealni ~vorovi). U
slu~ajevima pove}anih mezenterijalnih ~vorova ili ~voro-
va smje{tenih povr{nije u abdomenu mogu se izvoditi i u
dnevnim bolnicama, gdje bolesnik provede nekoliko sati
na opservaciji. Izvode se pod kontrolom ultrazvuka, CT-a
ili MR-a naj~e{}e tako|er bez lokalne ili op}e anestezije
du`im vrlo tankim tzv. CHIBA iglama (0,7 cm promjera,
22 gauge). 
Limfati~no tkivo je ograni~eno u svojim mogu}nosti-
ma morfolo{kih reakcija na razli~ite `ive uzro~nike, nji-
hove produkte (toksine) ili pak kemijske tvari ili druga
{tetna djelovanja koja su naj~e{}e uzro~nici benignih lim-
fadenopatija. To zna~i da }e morfolo{ki sli~an tip upalne
reakcije ili hiperplazije imati vi{e klini~kih i etiolo{kih en-
titeta [35]. Razli~ite dodatne laboratorijske tehnike mogu
pomo}i u prevladavanju limitirane morfologije te dobiva-
nju sigurne dijagnoze naro~ito kod limfoma. Primarna ulo-
ga citologije je u dijagnozi reaktivnih hiperplazija, infekci-
ja, granulomskih i metastatskih procesa [38].
Reaktivne i upalne promjene (nespecifi~ne i speci-
fi~ne) imaju karakteristi~nu citolo{ku sliku i u ve}ini ih se
slu~ajeva uz morfologiju i anamnesti~ke podatke nije
te{ko odvojiti. 
Naj~e{}e upotrebljavane dodatne tehnologije u dijag-
nostici pove}anog limfnog ~vora su proto~na citometrija,
imunocitokemija, lan~ana reakcija polimeraze (poly-
merase chain reaction – PCR) te konvencionalna cito-
genetika i/ili FISH (fluorescent in situ hybridization) [39].
Sve navedene tehnologije mogu koristiti uzorak dobiven
citolo{kom punkcijom i ovisno o klini~koj slici mogu se
uzeti pri prvoj citolo{koj punkciji ili naknadno nakon prve
citolo{ke analize i nejasnog nalaza. Proto~na citometrija
poma`e u odvajanju reaktivnih hiperplazija i malignih
limfoma odre|ivanjem klonalnosti limfati~nih stanica (re-
strikcija lakih lanaca kappa/lambda) te u subtipizaciji lim-
foma odre|ivanjem diferencijacijskog statusa limfati~nih
stanica [40]. Vrlo je korisna informacija o preuredbi gena
za imunoglobulinske lance: te{ke (immunoglobulin high
chain – IgH) ili lake (immunoglobulin light chain – IgL),
ili pak preuredbi gena za receptore T limfocita (T-cell re-
ceptor – TCR) {to govori u prilog B ili T klonalnosti lim-
fati~nih stanica, odnosno dijagnozi malignih limfoma za
razliku od poliklonalnog uzorka karakteristi~nog u ve}ini
slu~ajeva za reaktivne procese. 
Uloga transtorakalnog ultrazvuka u infekto-
lo{koj pleuro-pulmonalnoj patologiji
UZV pregled plu}a i pleure vr{i se linearnom i kon-
veksnom sondom frekvencije od 3,5–7,5 MHZ, koriste}i
interkostalne prostore kao akusti~ke prozore [41]. Va`no
je napomenuti da je dijagnosti~ka vrijednost transto-
rakalnog UZV-a limitirana potpunom refleksijom UZV
valova od tkiva koja sadr`e zrak i apsorpcijom UZV-a u
ko{tanim prostorima [41]. Iz toga proizlazi da lezija koja
nije u kontaktu s pleurom, zatim lezije smje{tene subska-
pularno, paravertebralno, retrosternalno ili uz medijasti-
num ne mogu uvijek biti prikazane. Tako|er je ograni~ena
mogu}nost prikaza potko`nog emfizema. Pribli`no oko
70 % pleuralnog prostora dostupno je UZV analizi [41]. Za
prikaz posteriornih segmenata, bolesnik mora le`ati na
boku ili sjediti. Za optimalan prikaz prednjih dijelova,
pacijent mora imati podignute ruke. 
Pleuralni izljev
Tijekom proteklih desetak godina uo~ena je zna~ajna
uloga UZV-a u detekciji i diferencijaciji pleuralnog izlje-
va. Mo`e se re}i da je danas primarna i naj~e{}e kori{tena
dijagnosti~ka metoda te ujedno i metoda za navo|enje kod
aspiracije pleuralne teku}ine i postavljanja drena`nih
katetera [42]. 
Pleuralni izljev mo`emo podijeliti u transudat (kon-
centracija proteina je manja od 3g/100 mL) uzrokovan sis-
temskim ~imbenicima, eksudat (koncentracija proteina
ve}a od 3g/100 mL), uzrokovan upalnim ili neoplasti~nim
bolestima [42]. Prema Yangu i suradnicima pleuralni iz-
ljev mo`emo UZV-om klasificirati kao anehogen; kom-
pleksan-neseptiran; kompleksan-septiran te homogeno
ehogen [42]. Prema toj klasifikaciji, izljev je definiran kao
anehogen ako se izme|u parijetalne i visceralne pleure vi-
di anehogeni sadr`aj, kompleksan-neseptiran ako se hete-
rogeni materijal vidi unutar anehogenog pleuralnog pro-
stora, kompleksan-septiran ako se uo~avaju flotiraju}a fib-
rinska septa unutar anehogenog teku}eg sadr`aja i ho-
mogeno-ehogen ako vidimo takav sadr`aj u pleuralnom
prostoru [42].
Transudati su prete`ito anehogeni, a ponekad, kao kod
kongestivnog zatajenja srca mogu biti ehogeni [43].
Anehogeni izljev mo`e biti i transudat i eksudat. Kod he-
moragi~nih izljeva, empijema i hilotoraksa, naj~e{}e vi-
|amo homogeni, ehogeni izljev, bez mogu}nosti diferenci-
jalne dijagnoze izme|u njih [43]. Obzirom da se distribu-
cija pleuralnog izljeva mijenja s polo`ajem pacijenta, pre-
poru~uje se da se pregled vr{i u sjede}em polo`aju.
Pneumonija
Pneumonija se prikazuje kao hipoehogena konsoli-
dacija razli~ite veli~ine i oblika, neo{trih kontura. Eho-
tekstura mo`e biti homogena ili inhomogena [42]. Jedan
od ~estih sonografskih znakova je zra~ni bronhogram, ko-
ji je karakteriziran lentiformnim internim odjecima unutar
hipodenznih areala ili ehogenim linijama i odgovara zraku
unutar bronhiola i bronha [41] (Slika 2.). Nasuprot tome,
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teku}i bronhogram je karakteriziran anehogenim ili hipo-
ehogenim tubularnim strukturama u bronhalnom stablu,
bez znakova perfuzije [43]. Ove karakteristike upu}uju na
poststenoti~nu pneumoniju i iziskuju daljnje pretrage. Kod
pneumoni~nog infiltrata pleuralna linija mo`e biti preki-
nuta, fragmentirana ili hipoehogena [43]. U oko 10 % paci-
jenata nalazimo pripadaju}i manji pleuralni izljev. Obo-
jenim Dopplerom mo`emo prikazati razgranate krvne `ile
koje odgovaraju segmentalnim ograncima plu}ne arterije
[43]. 
Plu}ni apsces
Prikazuje se kao ovalna, prete`ito anehogena `ari{na
promjena [43]. U ranoj fazi, mali apscesi su vidljivi kao
patolo{ka kolekcija teku}ine pra}ena konsolidacijom koja
ima konzistenciju i ehogenost poput parenhima jetre [43].
Uz apscese redovito nalazimo pleuralne izljeve, razli~itog
opsega. Obojenim Dopplerom mo`emo prikazati nedo-
statak vaskularizacije unutar apscesa. Diferencijalna di-
jagnoza prema tumorima plu}a mo`e biti vrlo te{ka i
obi~no se lak{e postavlja primjenom kontrastnih sredstava
[43].
Mogu}e je detektirati kolekcije plina unutar apscesa,
koje se vide kao male, hiperehogene inkluzije koje se
mogu pomicati s pokretima pacijenta. Unutar apscesa
mo`emo vidjeti i brojna septa [44].
Tuberkulozni apscesi tako|er pokazuju sli~ne karak-
teristike, mogu}e je tako|er vidjeti plin unutar njih [44]. 
Reverzibilna disfunkcija miokarda tijekom
sepse i septi~kog {oka
Septi~ki {ok vode}i je uzrok morbiditeta i mortaliteta
kod djece i odraslih {irom svijeta. Reverzibilna disfunkci-
ja miokarda (RDM) zamije}ena tijekom sepse, dio je kom-
pleksne patofiziologije sepse u sklopu multiorganske dis-
funkcije [45]. U najte`im oblicima, na sre}u rijetkim,
mo`e dovesti do hipoperfuzije tkiva. Svi koji lije~e sep-
ti~ne bolesnike znaju da su sr~ani tonovi kod bolesnika s
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Slika 2. Ultrazvu~ni (a) i radiografski (b) prikaz periferne pneumonije
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te{kom sepsom tihi, da su ~esto aplanirani ili invertni T
valovi, a na rendgenskoj slici vidi se dilatacija sr~ane sje-
ne. Intrigantno je bilo pretpostaviti disfunkciju miokarda
tijekom sepse. Me|utim, po~etni hemodinamski problem
u sepsi i septi~kom {oku je smanjena sistemska vaskular-
na rezistencija. Srce to kompenzira pove}anjem sr~ane
frekvencije i posljedi~no pove}anim minutnim volu-
menom (MV) i sr~anim indeksom [45]. Dilatacija miokar-
da kompenzatorni je mehanizam koji upu}uje na dobru
prognozu kao i supranormalne vrijednosti MV [45].
Intersticijski edem plu}a tijekom sepse ~e{}e je posljedica
akutnog respiratornog distres sindroma nego sr~anog
zatajenja. Da li to zna~i da je funkcija miokarda uredna?
Arbitrarno je donesena odluka da vrijednost plu}nog ok-
luzivnog tlaka ≤18 mm Hg upu}uje na nekardijalni plu}ni
edem [46]. Da li je to to~no? Da li navedeni tlak u uvjetima
poja~ane propustljivosti kapilara jam~i da se ne radi i o
sr~anom doprinosu nastanku edema? Intrigantno je raz-
matrati funkciju miokarda u stanjima visokog MV i, ipak,
nazo~nih pokazatelja oslabljene kontraktilnosti.
Patofiziologija
Patofiziologija miokardijalne disfunkcije koja se po-
javljuje u sepsi i u septi~kom {oku nije potpuno jasna ma-
da postoji nekoliko teorija koje bi je mogle objasniti. 
Prva teorija je miokardna ishemija i fenomen reperfu-
zije [47]. Ova teorija se zasniva na ~injenici da se tijekom
sepse pove}ava potreba za kisikom i da mo`e do}i do
neravnote`e izme|u pove}anog zahtjeva miokarda za
kisikom, pove}ane potro{nje kisika i mikrocirkulacije. To
u kona~nici mo`e dovesti do poreme}aja kontraktilnosti
{to je karakterizirano pove}anim vrijednostima troponina
[48]. Ipak, ~ini se da ishemija miokarda nije glavni meha-
nizam koji dovodi do depresije miokarda kod ovih
bolesnika. U nekoliko studija opisano je pove}anje proto-
ka krvi u koronarnom sinusu i paradoksalno pove}anje
stvaranja i potro{nje laktata u miokardu kod septi~kog
bolesnika tijekom razdoblja depresije miokarda [49, 50]. 
Druga teorija koja obja{njava promjene kod RMD je
prisutnost cirkuliraju}ih agensa koji su odgovorni za
RMD. Jo{ prije vi{e od 30 godina detektirani su negativni
inotropni faktori u plazmi koji se otpu{taju tijekom sepse.
To su osobito citokini, prostanoidi, du{i~ni oksid i manjak
katekolamina. Citokini su polipeptidi ili proteini topljivi u
vodi (>10 kDa) koji induciraju disfunkciju miokarda koja
se pobolj{ava nakon hemofiltracije [51, 52]. Jedan od
takvih citokina je faktor nekroze tumora α (TNF-α) za ko-
ji je dokazano da dovodi do miokardijalne disfunkcije u
ljudskim i animalnim modelima. TNF izlu~uju makrofagi
u miokardu i stimulirani miociti [53]. I drugi citokini koji
sudjeluju u sepsi su interferon-γ (IFN-γ) i interleukini-1β, 
-2, -6, -8 i -10 (IL-1β, -2, -6, -8 i -10) kao i transformiraju}i
faktor rasta β (TGF-β) mogu utjecati na kontraktilnost
miokarda. Kod meningokokne sepse najzna~ajniji se
pokazao IL-6. Za citokine se smatra da najvjerojatnije ut-
je~u na homeostazu kalcija u stanicama sr~anog mi{i}a
[54]. Eksperimentalna primjena lipopolisaharida (LPS)
oslabljuje kontraktilnost miokarda i kontraktilni odgovor
na β-adrenergi~ku stimulaciju {to dovodi do smanjenja
odgovora miofilamenata na Ca2+. Smanjena osjetljivost
miofilamenata na Ca2+ povezana je sa smanjenom du`i-
nom pojedinog miocita i mo`e uzrokovati akutnu ven-
trikularnu dilataciju koja je zabilje`ena tijekom sepse.
Tre}e mogu}e patofiziolo{ko obja{njenje za RMD bi-
la bi citotoksi~na lezija do koje dolazi djelovanjem slo-
bodnih radikala kisika, a ne miokardijalna depresija do
koje izravno dovode navedeni citokini [55]. Da li treba
miokard odvajati od ostalih tkiva i tra`iti razloge
stani~nog o{te}enja izvan zajedni~kih patomehanizama
kao {to su aktivnost slobodnih radikala kisika, o{te}enje
mitohondrija, enzima, smanjenje ATP, poja~ane funkcije
restoratora stani~nih struktura koji tro{e energiju. Opisani
su razli~iti stupnjevi miokardijalne lezije i miocitne
nekroze, miokardijalnog edema i poreme}aja kolagena u
srcu koji bi mogli biti uzrokovani citotoksi~nim lezijama s
porastom koncentracije troponina [56]. 
U praksi, sve ove tri mogu}nosti mogu postojati is-
tovremeno, tako da reverzibilna miokardna disfunkcija
mo`e biti posljedica reverzibilne citotoksi~ne lezije i
miokardne depresije [57]. 
U~estalost, manifestacije
Sepsa je vrlo {iroki klini~ki sindrom pa se bolesnike
treba stratificirati obzirom na predispozicijske ~imbenike,
patogenezu, uzro~nike. Razli~iti uzro~nici ne slijede u
potpunosti isti patofiziolo{ki slijed u razvoju sepse. To se
o~ituje i u promjenama miokarda. ^ini se da je meningo-
kokna sepsa bremenitija miokardijalnom disfunkcijom od
ostalih gram-negativnih sepsi.
Reverzibilna disfunkcija miokarda pojavljuje se u oko
40 % bolesnika sa sepsom [58]. Ona se mo`e pojaviti vrlo
rano, karakterizirana je sni`enom biventrikularnom ejek-
cijskom frakcijom i dilatacijom i najo~itija je tijekom prva
tri dana sepse [59]. U bolesnika koji pre`ive sepsu, nor-
malizacija funkcije srca obi~no se pojavljuje nakon 7–10
dana [60]. Ovakva disfunkcija mo`e biti povezana s lo-
{om prognozom jer pove}ava stopu morbiditeta i mortali-
teta.
Osim kod septi~nih bolesnika nalazi se i kod induci-
ranih eksperimentalnih modela zdravih ljudi i `ivotinja
[61, 62]. Opisana je sistoli~ka i dijastoli~ka disfunkcija
miokarda. Primarno je zahva}ena lijeva klijetka, ali i
desna klijetka tako|er mo`e biti zahva}ena, {to dovodi do
parelelne biventrikularne disfunkcije. ^esto primje}uje-
mo da u stanjima septi~kog {oka dominira disfunckija
desne klijetke (visoki CVT) uz jo{ kompenziranu funkciju
lijeve klijetke (normalan plu}ni okluzivni tlak). Stupanj
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RMD opisan tijekom sepse varijabilan je, mo`e biti blag ili
te`ak, manifestira se kao dilatacija klijetke [60]. 
Parker i sur. otkrili su da je biventrikularna dilatacija sa
sni`enom ejekcijskom frakcijom vrlo ~esta u septi~kom
{oku [60]. Sr~ana stijenka mo`e biti zahva}ena globalno ili
mo`e biti poreme}ena samo kontraktilnost jednog seg-
menta miokarda srca, osobito apeksa. Ova zbivanja mogu
biti pra}ena nespecifi~nim ehokardiografskim promjena-
ma. Isti autori opisali su paradoksalnu pojavu da je ova dis-
funkcija manja kod bolesnika koji su umrli, sugeriraju}i da
bi ovo mogao biti adaptivni fenomen s biventrikularnom
dilatacijom kao za{titnom pojavom. Podloga ovog za{-
titnog mehanizma nije poznata.
Dijagnoza
Kod svakog bolesnika sa sumnjom na RMD potrebno
je pratiti vrijednosti sr~anih enzima, osobito troponina I i
T. Ovi enzimi mogu biti korisni prognosti~ki markeri u
sepsi, a njihove povi{ene vrijednosti povezane su s vi{om
smrtno{}u ili s razvojem multiorganske disfunkcije [59]. 
Metode koje su se ranije koristile za otkrivanje dis-
funkcije miokarda bile su flotiraju}i kateter, radionuklidna
cineangiografija i termodilucija. Danas se disfunkcija
miokarda u septi~kih bolesnika mo`e lako otkriti ehokar-
diografijom [45].
Ehokardiografija u dijagnostici 
endokarditisa
Ehokardiografija je nezaobilazna neinvazivna metoda
u dijagnostici infekcijskog endokarditisa. U presti`nom
medicinskom ~asopisu American Heart Journal 1973. go-
dine objavljen je rad o ehokardiografskim karakteristika-
ma vegetacija mitralnog i aortnog zaliska [63]. U to vri-
jeme za dijagnozu endokarditisa kori{tena je jednodimen-
zijska ehokardiografija (1D) [63]. U proteklih ~etrdesetak
godina do{lo je do zna~ajnog napretka tehnologije i razvo-
ja ehokardiografske aparature. Danas se osim jednodimen-
zijske (1D) rabi dvodimenzijska (2D), trodimenzijska
(3D) i ~etverodimenzijska (4D) ehokardiografija [64].
Usporedno s tehnolo{kim napretkom dolazi do pove}anja
dijagnosti~kih mogu}nosti ehokardiografije i njezine
{iroke promjene u svakodnevnoj klini~koj praksi. U dijag-
nosti~kim postupcima za endokarditis ehokardiografijom
otkrivamo vegetacije na sr~anim zaliscima, rupturu ili per-
foraciju kuspisa te perivalvularno {irenje upalnog procesa
[64]. Prema Duke kriterijima nalaz ehokardiografije
uvr{ten je u glavne kriterije za dijagnozu endokarditisa
[65]. U pozitivne ehokardiografske nalaze spadaju: vege-
tacija, apsces, novonastale dehiscencije umjetnih zalistaka
i novonastale valvularne regurgitacije [66]. Ehokardio-
grafski vr{imo procjenu o{te}enja sr~anih zalistaka i pro-
cjenu o{te}enja sistoli~ke i dijastoli~ke funkcije srca [66].
Vegetacije mo`emo ustanoviti na nativnim ili na umjetnim
sr~anim zaliscima, na elektrodama elektrostimulatora srca
ili implantabilnog kardioverter defibrilatora srca (ICD).
Ehokardiografijom se otkrivaju vegetacije u 42–86 %
bolesnika s endokarditisom [67]. Osjetljivost transto-
rakalne ehokardiografije (TTE) za dijagnozu vegetacije je
oko 60 %, dok je osjetljivost transezofagusne ehokardio-
grafije (TEE) zna~ajno vi{a, oko 85–90 %. Specifi~nost
TTE u detekciji vegatacija je oko 67 %, a specifi~nost TEE
je oko 91–98 %. U zadnjih desetak godina sve se vi{e ko-
risti 3D i 4D u dijagnostici endokarditisa, a osjetljivost
ovih novijih metoda sli~na je 2D, dok je njezina spe-
cifi~nost zna~ajno vi{a (oko 100 %) [65]. Me|utim, os-
jetljivost ehokardiografije ni`a je u bolesnika s umjetnim
sr~anim zaliscima ili s elektrostimulatorom ili kardio-
verter defibrilatorom srca. Ehokardiografijom odre|uje-
mo veli~inu, ehogenost i mobilnost vegetacije. Temeljem
ovih pokazatelja donosimo odluku o kirur{koj terapiji,
vr{imo procjenu embolijskog rizika vegetacija i odre|uje-
mo prognozu bolesnika [65]. Ve}e vegetacije od 1,0 cm u
promjeru imaju zna~ajno ve}i rizik (oko 36 %) za embolij-
ski doga|aj nego vegetacije manje od 1,0 cm, u kojih je
rizik oko 6 %. Prema novim smjernicama Europskog kar-
diolo{kog dru{tva (ESC) za profilaksu, dijagnozu i lije~e-
nje infekcijskog endokarditisa, TTE je potrebno u~initi u
svakog bolesnika sa sumnjom na endokarditis [65]. U svih
bolesnika koji imaju umjetni sr~ani zalistak ili implanti-
rani elektrostimulator ili kardioverter defibrilator potreb-
no je u~initi i TEE. Tako|er, u slu~ajevima kada je TTE
nalaz negativan, a imamo visoku klini~ku sumnju na en-
dokarditis potrebno je u~initi TEE [65]. Negativni ehokar-
diogarfski nalaz je u oko 15 % bolesnika s endokarditisom.
Ehokardiografijom ne otkrivamo vegetacije ako su vrlo
malih dimenzija, ili ako pretragu radimo u vrlo ranoj fazi
bolesti, ili ako je vegetacija uzrokovala emboliju [66].
Ponekad ne detektiramo vegetacije zbog zna~ajnih pre-
egzistentnih lezija na zaliscima koje {to je prolaps mitralne
valvule, degenerativne promjene kuspisa ili zbog akus-
ti~kih sjena i reverberacija mehani~kih umjetnih zalistaka
[66]. Ako je ehokardiografija napravljena u vrlo ranoj fazi
bolesti, a nalaz je negativan uz klini~ku sumnju na en-
dokarditis, tada je potrebno ponoviti pretragu nakon 7–10
dana [65]. 
Za dobar ishod lije~enja bolesnika s endokarditisom
va`na je brza dijagnoza, pravovremena i u~inkovita terapi-
ja te otkrivanje i rje{avanje komplikacija. Ehokardiogra-
fija ima va`nu ulogu u dijagnostici endokarditisa, detekci-
ji komplikacija, dono{enju odluke za kirur{ku terapiju,
pra}enju bolesnika uz prognosti~ki zna~aj i veliki dopri-
nos boljem ishodu lije~enja.
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